ИНТЕНСИВНОСТЬ ОБРАЗОВАНИЯ ТРОМБИНА У БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА ПОСЛЕ КОРОНАРНОГО СТЕНТИРОВАНИЯ by G. Berezovskaya A. et al.
КОНТРОЛЬ АНТИТРОМБОТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ 
115С П Е Ц И А Л И З И Р О В А Н Н Ы Й  М Е Д И Ц И Н С К И Й  Ж У Р Н А Л 2–2015 АТЕРОТРОМБОЗ
Т
ромботические осложнения в интраопе-
рационном и в раннем послеоперацион-
ном периодах после чрескожного коро-
нарного вмешательства (ЧКВ) возникают в ре-
зультате активации тромбоцитарно-сосудис-
того и плазменно-коагуляционного звеньев ге-
мостаза, что делает необходимым назначение
антиагрегантных и антикоагулянтных препа-
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Цель исследования — изучить возможности использования теста генерации тромбина (ТГТ)
в бедной тромбоцитами плазме для оценки вклада системы протеина С в развитие гиперкоа-
гуляции у больных ИБС после интракоронарного стентирования. Материалом для исследова-
ния являлась венозная кровь 63 больных ИБС в возрасте от 53 до 77 лет, полученная до и
через сутки после планового чрескожного коронарного вмешательства (ЧКВ), получавших
антиагрегантные и антикоагулянтные препараты в стандартных дозировках, а также 35 че-
ловек, сопоставимых по полу и возрасту, без клинических проявлений ИБС и не получавших
данные препараты с какой-либо другой целью. При обследовании выполнялись стандарт-
ные коагулогические исследования. Для оценки влияния системы активированного протеи-
на С постановка ТГТ в бедной тромбоцитами плазме была модифицирована добавлением в
реакционную смесь человеческого рекомбинантного тромбомодулина (rh-TM). Стандартные
коагулогические тесты выявили изменения гемостаза, соответствующие патогенезу ИБС и
действию антитромботических препаратов. Среди показателей ТГТ было выявлено увеличе-
ние ЕТР и Peak thrombin у больных ИБС после ЧКВ по отношению к контрольным и к исход-
ным значениям, что свидетельствовало об усилении гиперкоагуляции после вмешательства.
Также было выявлено уменьшение процента снижения показателей ТГТ при добавлении ТМ.
Наиболее значимым под воздействием ТМ оказалось уменьшение процента снижения ЕТР,
Peak thrombin и ttPeak, что свидетельствовало о вкладе снижения активности системы про-
теина С в развитие гиперкоагуляции после ЧКВ. Использованная в данном исследовании мо-
дифицированная постановка ТГТ в бедной тромбоцитами плазме может применяться в кли-
нической практике для оценки состояния плазменно-коагуляционного звена гемостаза и
снижения чувствительности к ТМ, характеризующей активность системы протеина С по сте-
пени снижения показателей теста, выполненного в плазме без и с добавлением rh-ТМ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: тест генерации тромбина, тромбомодулин, система протеина С, ишемическая болезнь сердца,
чрескожное коронарное вмешательство
1 ГБОУ ВПО «Первый Санкт-Петербургский государственный ме-
дицинский университет им. академика И.П. Павлова» Минздрава
России, Санкт-Петербург.
2 ФГБУ «Российский научно-исследовательский институт гемато-
логии и трансфузиологии Федерального медико-биологическо-
го агентства», Санкт-Петербург.
3 ФГБУ «Северо-Западный федеральный медицинский исследо-
вательский центр им. В.А. Алмазова», Санкт-Петербург.
4 ФГБОУ ВПО «Санкт-Петербургский политехнический универ-
ситет Петра Великого», Санкт-Петербург.
Оригинальное исследование
КОНТРОЛЬ АНТИТРОМБОТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ ОРИГИНАЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ
АТЕРОТРОМБОЗ 2–2015 С П Е Ц И А Л И З И Р О В А Н Н Ы Й  М Е Д И Ц И Н С К И Й  Ж У Р Н А Л116
ратов. Недостаточная эффективность данной
терапии в ряде случаев объясняется не только
наличием не учитываемых в рутинной клини-
ческой практике протромбогенных факторов,
но и невозможностью влияния на них анти-
тромботическими препаратами с известными
механизмами действия. Одним из таких фак-
торов является изменение активности систе-
мы протеина С, антитромботический эффект
которой связан с ограничением образования
тромбина и повышением фибринолитической
активности крови [1]. Снижение активности
системы протеина С чаще ассоциируют с раз-
витием венозных тромбозов [2, 3]. В развитии
артериальных тромбозов значение данной си-
стемы также велико [4], однако в литературе
нет единого мнения по поводу ее роли в пато-
генезе тромбозов стентов [5].
ЦЕЛЬ РАБОТЫ
Изучить возможности использования теста
генерации тромбина (ТГТ) для оценки вклада
системы протеина С в развитие гиперкоагуля-
ции у больных ИБС после интракоронарного
стентирования.
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В исследовании участвовали 63 больных
(13 женщин и 50 мужчин) ИБС в возрасте от
53 до 77 лет до и через сутки после планового
ЧКВ. Стенты с лекарственным (антипролифе-
ративным) покрытием были установлены у 14
больных, без лекарственного покрытия — у 44
пациентов. 5 больным были установлены стен-
ты обоих видов. Все пациенты получали стан-
дартную терапию, включающую препарат аце-
тилсалициловой кислоты (АСК) 300 мг и кло-
пидогрел в дозе 600 мг за сутки до ЧКВ. После
вмешательства доза АСК 300 мг в сутки сохра-
нялась вплоть до выписки из стационара, а до-
за клопидогрела (75 мг в сутки) в некоторых
случаях в первые 7 дней увеличивалась до 150
мг в сутки. В периоперационном и раннем по-
слеоперационном периодах применялся так-
же нефракционированный гепарин в виде в/в
инфузии под контролем АЧТВ или эноксапа-
рин из расчета 1 мг/кг 2 раза в сутки, доза сни-
жалась у больных старше 75 лет (0,75 мг/кг
2 раза в сутки) и со СКФ <30 мл/мин (1 мг/кг
1 раз в сутки). В исследовании использовалась
венозная кровь, полученная накануне вмеша-
тельства и через сутки после ЧКВ. Следова-
тельно, первый образец крови был получен
только на фоне нагрузочных доз антиагреган-
тов, а второй — на фоне антиагрегантных и
антикоагулянтных препаратов.
В контрольную группу вошли 35 сопостави-
мых по полу и возрасту практически здоровых
людей без клинических проявлений ИБС и не
принимающих антиагрегантные и антикоагу-
лянтные препараты с какой-либо иной целью.
Коагулогические параметры определяли на
автоматическом коагулометре STA-Compact
(Diagnostica Stago, Швейцария) с использова-
нием реагентов от производителя. Исследова-
лись следующие показатели: активированное
частичное тромбопластиновое время (АЧТВ,
с), протромбин по Квику (ПТ, %), содержание
фибриногена (г/л) и D-димеров (с использо-
ванием латексной агглютинации) (мкг/мл), ак-
тивность антитромбина (АТ,%) и МНО. Иссле-
дования крови проводились в ЦКДЛ ФГБУ
СЗФМИЦ.
Постановка и анализ результатов теста ге-
нерации тромбина (ТГТ) выполнялись со-
гласно методике, предложенной Hemker Н. et
al в 2003 г. [6]. В соответствии с поставленны-
ми задачами в данном исследовании исполь-
зовали плазму крови, бедную тромбоцитами.
Для стандартизации ТГТ образцы крови отби-
рали в вакуумные пробирки VACUETT®, со-
держащие в качестве консерванта 3,2% (0,109
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М) раствор цитрата натрия при соотношении
антикоагулянта и крови 1:9. Бестромбоцитар-
ная плазма для исследования была подготов-
лена путем последовательного двойного цен-
трифугирования образцов крови: при 130 g в
течение 10 мин и 2500 g в течение 30 мин.
Для постановки ТГТ были использованы реа-
генты производства Thrombinoscope bv (Ни-
дерланды). Триггерный реагент PPP-Reagent
5pM содержал смесь рекомбинантного чело-
веческого тканевого фактора (rh-TF) в конеч-
ной концентрации 5 пМоль и прокоагулянт-
ных фосфолипидов. Смесь специфичного для
тромбина флюорогенного субстрата и CaCl2
подготавливалась перед каждой постановкой
теста из реагентов Fluo-Buffer и Fluo-
Substrate.
Для оценки влияния системы активирован-
ного протеина С постановка ТГТ была моди-
фицирована добавлением в реакционную
смесь человеческого рекомбинантного тром-
бомодулина (rh-TM) [7—9]. Калибровка произ-
водилась параллельно с генерацией тромбина
в каждом исследуемом образце плазмы при
помощи реагента Thrombin Calibrator. Поста-
новка ТГТ проводилась в дублях на планшетном
флюориметре Fluoroskan Ascent®, оборудован-
ном диспенсером производства ThermoFisher
SCIENTIFIC (Финляндия). Построение и расчет
показателей тромбограмм генерации тромби-
на осуществлялись при помощи программно-
го обеспечения Thrombinoscope® версия
3.0.0.26.
Оценивали следующие показатели ТГТ: LT
(Lag Тime) — время инициации свертывания
(мин); Peak (Peak thrombin) — пиковая концен-
трация тромбина, (нМ); ttPeak (time to peak) —
время достижения пика (мин); ЕТР (Endogenous
Thrombin Potential) — эндогенный тромбино-
вый потенциал (нМ/мин). V (Velocity Index) —
скорость образования тромбина (нМ/мин),
которую рссчитывали по формуле:
V = Peak
ttPeak — Lag time
Для определения чувствительности к тром-
бомодулину (%) использовали показатели ТГТ,
полученные в параллельной постановке с до-
бавлением и без добавления тромбомодулина
по формуле
Чувствительность к тромбомодулину =
X (без rh-TM) — X (c rh-TM)  
х 100%   ,
X (без rh-TM)
где Х — показатель тромбограммы. Статис-
тическая обработка данных осуществлялась с
помощью компьютерной программы SPSS 20.0.
Оценка достоверности различий между двумя
зависимыми выборками ввиду их достаточного
объема проводилась с использованием t-кри-
терия для средних (значения приведены в таб-
лицах с соответствующими 95%-ными довери-
тельными интервалами), различия считались
достоверными при уровне значимости p < 0,05.
Анализ таблиц сопряженности проводился по
критерию хи-квадрат также на уровне значи-
мости p < 0,05.
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Анализ коагулограмм, выполненных в кон-
трольной группе, а также у больных ИБС до ЧКВ
и в первые сутки после вмешательства, показал,
что значения большинства показателей не выхо-
дят за рамки референтных значений (табл. 1).
Исключение составил фибриноген, содержание
которого в крови больных ИБС было значи-
тельно повышено как до ЧКВ, так и после вме-
шательства, что может быть связано с развити-
ем воспаления при ИБС как одного из патогене-
тических механизмов атеросклероза [10]. Выяв-
ленное статистически значимое увеличение ак-
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тивности антитромбина до вмешательства по
сравнению с контрольными значениями, воз-
можно, связано с назначением в эти сроки на-
грузочных доз антиагрегантных препаратов,
т. к. в литературе имеются данные о дозозависи-
мом повышении активности антитромбина под
воздействием клопидогрела [10].
Уменьшение уровня протромбина по Квику,
увеличение АЧТВ и МНО у больных после вме-
шательства связаны с наличием в терапии ан-
тикоагулянтов, а до ЧКВ, вероятно, также обус-
ловлено влиянием больших доз антиагреган-
тов на плазменно-коагуляционное звено гемо-
стаза [11—13].
При анализе показателей тромбограмм
выявлены следующие изменения. Время ини-
циации свертывания (LT) статистически зна-
чимо увеличивалось у больных ИБС по срав-
нению с контрольными значениями как до
ЧКВ, так и после вмешательства лишь в по-
ТАБЛИЦА 1. Показатели коагулограммы
Больные ИБС Сравне-
Конт- До ЧКВ, n = 63 После ЧКВ, n = 63 ние боль-
Показа- Референ- рольная Сравнение Сравнение ных до
тели сные зна- группа Значе- с конт- Значе- с конт- и после




80—120 105 110 114 94 98,79 132 р = 0,001 92,7 95,6 98,4 р < 0,001 р = 0,035
АЧТВ, с 28,0—40,0 32,3 33,5 34,8 35,3136,46 37,61 р = 0,001 34,99 36,11 37,23 р = 0,008 –
Фибриноген, г/л 2,0—4,0 3,21 3,47 3,73 3,53 4,82 6,1 р < 0,001 4,21 4,47 4,73 р < 0,001 –
Антитромбин, % 80—120 86,9 90,4 93,8 96,0 100,2 104,5 р = 0,013 92,8 98,5 104,0 – –
МНО 0,65—1,11 0,937 0,966 0,995 0,99 1,01 1,03 р = 0,001 1,021,041,05 р < 0,001 р = 0,030
D-димеры,
мкг/мл
0,000—0,500 0,19 0,23 0,28 0,34 0,45 0,56 p = 0,01 0,34 0,46 0,57 p = 0,06 –
ТАБЛИЦА 2. Время инициации свертывания крови у больных ИБС 
до и после чрескожного коронарного вмешательства
Больные ИБС
Контроль- До ЧКВ, n = 63 После ЧКВ, n = 63 Сравнение
Показатели ная Сравнение Сравнение больных
группа, Значе- с конт- Значе- с конт- до и после
n = 35 ния рольной ния рольной ЧКВ
группой группой
LT, мин 2,42 2,64 2,85 2,94 3,09 3,23 р = 0,001 2,79 2,94 3,09 р = 0,013 –
LT с rh-TM, мин 2,38 2,532,67 2,57 2,662,75 – 2,64 2,762,88 р = 0,019 –
Снижение LT, % -2,24 2,23 6,9 10,4 12,9 15,3 р < 0,001 2,4 5,1 7,7 – р < 0,001
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становке без ТМ. В постановке с добавлением
ТМ статистически значимое увеличение бы-
ло выявлено у больных только после ЧКВ
(табл. 2).
Один из наиболее значимых факторов,
влияющий на продолжительность LT, — уро-
вень ингибитора пути тканевого фактора
(Tissue factor pathway inhibitor, TFPI). Извест-
но, что в атеросклеротически измененных со-
судах уровень TFPI повышается. Это одна из
причин увеличения продолжительности LT у
таких больных [14].
Статистически значимое увеличение ЕТР
было выявлено лишь в постановке с ТМ, кото-
рая наиболее убедительно демонстрирует
развитие гиперкоагуляции, как по сравнению
с контрольной группой, так и по сравнению с
больными ИБС до ЧКВ (табл. 3).
Уменьшение чувствительности к ТМ у боль-
ных ИБС до ЧКВ и особенно после вмеша-
тельства, свидетельствует о том, что одной из
причин этого является снижение активности
системы протеина С как одного из основных
антикоагулянтных факторов (табл. 3).
Пиковые концентрации тромбина (Peak)
не отличались от контрольных значений в
обоих вариантах постановки ТГТ ни до ЧКВ,
ни после вмешательства. Статистически зна-
чимое увеличение данного показателя было
выявлено у больных ИБС после ЧКВ. Умень-
шение процента снижения Peak в эти сроки
подтверждает угнетение активности системы
протеина С, статистически значимое по срав-
нению с контрольными значениями и по
сравнению с больными до ЧКВ (табл. 4).
В нашем исследовании не было выявлено
снижения показателей ETP менее чем на 23% и
Peak менее чем на 15% при постановке ТГТ с
rh-ТМ, которое могло быть связано с недоста-
точной чувствительностью системы гемостаза
к добавляемому ТМ в результате АРС-резис-
тентности [15].
Время достижения пиковых концентраций
тромбина у больных ИБС до ЧКВ статистичес-
ки значимо отличается от значений в кон-
трольной группе и значений у этих же боль-
ных после вмешательства (табл. 5). Статисти-
чески значимое уменьшение скорости образо-
вания тромбина было выявлено лишь в поста-
новке с ТМ у больных ИБС до ЧКВ по сравне-
нию с контрольными значениями. Процент
снижения V также снижался у больных ИБС до
и после ЧКВ, но статистически значимыми эти
отличия не были.
Результаты корреляционного анализа между
показателями рутинных коагулогических тес-
ТАБЛИЦА 3. Эндогенный тромбиновый потенциал у больных ИБС 
до и после чрескожного коронарного вмешательства
Больные ИБС
Контроль- До ЧКВ, n = 63 1-е сутки после ЧКВ, n = 63 Сравнение
Показатели ная Сравнение Сравнение больных
группа, Значе- с конт- Значе- с конт- до и после
n = 35 ния рольной ния рольной ЧКВ
группой группой
ETP, нМ•мин 16311740 1849 16371745 1852 – 17381838 1938 – –
ETP с rh-TM, нМ•мин 768 922 1076 8769761076 – 106511811298 р = 0,008 р = 0,02
Снижение ETP, % 41,1 47,8 54,5 39,4 44,349,3 – 31,636,441,2 р = 0,005 р = 0,002
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тов и ТГТ свидетельствуют лишь о наличии
слабой отрицательной корреляционной связи
между концентрацией антитромбина и эндо-
генным тромбиновым потенциалом до прове-
дения ЧКВ (r = -0,3; р = 0,048).
ОБСУЖДЕНИЕ 
ПОЛУЧЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ
Известно, что большинство заболеваний
сердечно-сосудистой системы сопровождает-
ся нарушениями в системе гемостаза. У боль-
ных ИБС в случае дестабилизации атероскле-
ротической бляшки и/или интракоронарного
вмешательства ситуацию осложняют повреж-
дение покрышки бляшки и стенки сосуда, раз-
витие воспаления и активация апоптоза кле-
ток, прежде всего тромбоцитов и эндотелио-
цитов [16].
С помощью рутинных коагулогических тес-
тов мы не выявили наличия гиперкоагуляции,
описываемой рядом авторов [13, 17], у боль-
ных ИБС (табл. 1).
По-видимому, это связано с эффективнос-
тью базисной терапии, все препараты которой
так или иначе влияют на гемостаз, а также с на-
ТАБЛИЦА 4. Пиковые концентрации тромбина у больных ИБС 
до и после чрескожного коронарного вмешательства
Больные ИБС
Контроль- До ЧКВ, n = 63 После ЧКВ, n = 63 Сравнение
Показатели ная Сравнение Сравнение больных
группа, Значе- с конт- Значе- с конт- до и после
n = 35 ния рольной ния рольной ЧКВ
группой группой
Peak, нМ 253 279 306 229 249 268 – 252 270 288 – –
Peak с rh-TM, нМ 150 180210 149 167 184 – 180201222 – р = 0,004
Снижение Peak, % 31,3 37,2 43,2 28,2 33,4 38,6 – 22,8 27,6 32,3 р = 0,011 р < 0,032
ТАБЛИЦА 5. Время достижения пиковых концентраций тромбина у больных ИБС
до и после чрескожного коронарного вмешательстваа
Больные ИБС
Контроль- До ЧКВ, n = 63 После ЧКВ, n = 63 Сравнение
Показатели ная Сравнение Сравнение больных
группа, Значе- с конт- Значе- с конт- до и после
n = 35 ния рольной ния рольной ЧКВ
группой группой
ttPeak, мин 5,61 6,11 6,6 6,58 6,97 7,36 р = 0,009 6,14 6,5 6,86 – р = 0,021
ttPeak с rh-TM, мин 4,935,195,44 5,45 5,625,79 р = 0,005 5,42 5,615,79 р = 0,008 –
Снижение ttPeak, % 9,2 13,1 17,1 15 17,7 20,4 – 9,2 12 14,9 – р < 0,001
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значением нагрузочных доз антиагрегантов
(600 мг клопидогрела и 300 мг ацетилсалици-
ловой кислоты) перед планируемым ЧКВ, что
согласуется с литературными данными о нали-
чии антикоагулянтных свойств у антиагре-
гантных препаратов [11, 13]. Одной из воз-
можных причин этого является увеличение
активности антитром-
бина на фоне приема
клопидогрела, впервые
описанное З.С. Барка-
ганом с соавт. в 2005 г.















ной из предпосылок к
проведению данного исследования явилось
предположение о том, что причиной развития
тромботических осложнений после ЧКВ явля-
ется изменение активности антикоагулянтных
систем, в том числе системы протеина С. По-
скольку стандартная постановка ТГТ без добав-
ления rh-ТМ характеризует состояние системы
гемостаза без учета
влияния системы про-




щая не только оценить
стандартные парамет-
ры генерации тромби-




без и с добавлением
rh-ТМ (рис.).
Выявленное удлине-
ние LT у больных ИБС




ТАБЛИЦА 6. Скорость образования тромбина у больных ИБС
до и после чрескожного коронарного вмешательства
Больные ИБС
Контроль- До ЧКВ, n = 63 После ЧКВ, n = 63 Сравнение
Показатели ная Сравнение Сравнение больных
группа, Значе- с конт- Значе- с конт- до и после
n = 35 ния рольной ния рольной ЧКВ
группой группой
V, нМ/мин 74,492,4110,4 63,472,980,5 – 74,18391,9 – –
V с rh-TM, нМ/мин 57,174,391,5 5259,466,7 – 64,47381,6 – р = 0,005
Снижение V, % 13,5 20,2 27 6,1 14 21,9 – 5,7 11,5 17,4 – –
РИСУНОК. Тест генерации тромбина в бедной
тромбоцитами плазме в параллельных 
постановках: без добавления тромбомодулина
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раннем послеоперационном периодах (табл.
2) [18]. Увеличение данного показателя до вме-
шательства, на наш взгляд, может быть связано
с применением антиагрегантных препаратов,
наличие антикоагулянтных эффектов у кото-
рых не вызывает сомнения [11, 13]. Мы связы-
ваем удлинение LT до ЧКВ с использованием
именно нагрузочных доз антиагрегантных
препаратов, поскольку ранее нами было опи-
сано отсутствие влияния стандартных доз дан-
ных препаратов на показатели ТГТ в бедной
тромбоцитами плазме у больных ИБС [19].
Результаты проведенного исследования сви-
детельствуют о том, что наиболее информатив-
ными для оценки активности системы протеина
С у больных ИБС, подвергшихся ЧКВ, являются
количественные показатели ТГТ (ЕТР и Peak),
что согласуется с имеющимися на данный мо-
мент общими представлениями о прогностиче-
ской ценности показателей данного теста [20], а
также — процент снижения данных показате-
лей после добавления ТМ.
Хорошо известно, что активация протеина
С под воздействием тромбина происходит при
участии ТМ, протеина S, рецептора протеина С
на эндотелиальных клетках и С4-связывающе-
го протеина [1]. Наличие тесной взаимосвязи
между этими факторами свидетельствует о су-
ществовании единой системы протеина С.
Среди причин, понижающих активность дан-
ной системы у пациентов после ЧКВ, могут
быть названы прежде всего воспаление, сопро-
вождающееся продукцией ФНО и ИЛ-1, и уси-
ление экспонирования тканевого фактора на
поверхности эндотелия [21]. При поврежде-
нии сосудистой стенки под воздействием про-
воспалительных цитокинов и ферментов фа-
гоцитов происходит снижение продукции ТМ
и перевод его в малоактивное состояние, сво-
бодное от связи с мембраной эндотелия, что
наряду с повышением активности комплемен-
та, приводящего к относительному увеличе-
нию количества связанного и уменьшению ак-
тивного несвязанного протеина S, способству-
ет развитию гиперкоагуляции. Снижение ак-
тивности системы протеина С приводит также
к угнетению фибринолиза, поскольку активи-
рованный протеин С способен связывать ин-
гибитор активатора плазминогена-1 и подав-
лять его продукцию эндотелиальными клетка-
ми, а также усиливать активацию тканевого ак-
тиватора плазминогена.
На основании полученных данных можно
предположить, что развитие гиперкоагуляции
у больных ИБС после ЧКВ и связанных с этим
осложнений острых тромбозов стентов в ран-
нем послеоперационном периоде может быть
связано со снижением активности системы
протеина С, обладающей прямыми антикоагу-
лянтными свойствами, а также способностью
угнетать воспаление и апоптоз, приводящими к
усилению гиперкоагуляции и гиперагрегации
[21—23].
Таким образом, использованная в данном
исследовании модифицированная постановка
ТГТ в бедной тромбоцитами плазме может
применяться в клинической практике для
оценки состояния плазменно-коагуляционно-
го звена гемостаза и снижения чувствительно-
сти к ТМ, характеризующей активность систе-
мы протеина С по степени снижения показате-
лей теста, выполненного в плазме без и с до-
бавлением rh-ТМ. При этом наиболее чувстви-
тельными к изменениям в системе гемостаза
оказались показатели ТГТ в постановке с ТМ, а
основным показателем состояния гемостаза —
процент снижения эндогенного тромбиново-
го потенциала. Не исключено, что после до-
полнительных исследований данный показа-
тель может быть использован как самостоя-
тельный маркер развития осложнений после
ЧКВ, связанных не только с состоянием гемо-
стаза.
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